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Епідеміологія. У 1984 р. було визначено, що 
парвовірус В19 спричинює інфекційну ерите-
му (п’ята хвороба; шифр за МКХ-10 – B08.3). 
Парвовірусна інфекція значно поширена в 
усьому світі та виникає у вигляді епідемічних 
і спорадичних спалахів, частіше навесні і вліт-
ку. Хвороба частіше переноситься у дитячому 
віці, і приблизно 60–70% дорослих мають іму-
нітет до цієї хвороби. Збудник передається від 
людини до людини повітряно-краплинним, па-
рентеральним шляхом, а також, від матері до 
дитини трансплацентарно. 

Інкубаційний період з моменту проник-
нення вірусу в організм через носоглотку до 
появи симптомів дорівнює 10–18 діб. Через 
декілька днів після інфікування настає пе-
ріод віремії, що триває 7–8 днів, впродовж 
якого людина заразна. Контагіозність найви-
ща за 3–4 доби до появи симптомів, у період 
до утворення специфічних ig M. Жінки вдвічі 
більше, ніж чоловіки, схильні до інфікування. 
У 25% дорослих і більш ніж у 50% дітей за-
хворювання перебігає безсимптомно. 

До 40% жінок репродуктивного віку є се-
ронегативними. Ймовірність захворювання 
серонегативних вагітних сягає 50%. Поши-
реність захворювання серед вагітних – 3–4%. 
При виникненні захворювання під час вагіт-
ності ризик інфікування плода – 10–33%. Ри-
зик трансмісії найвищий у ІІ триместрі вагіт-
ності.

Групи ризику щодо захворювання на пар-
вовірусну інфекцію під час вагітності: жінки, 
працюючі в дитячих колективах, а також ті, 
що мають дітей віком до 10 років.

Етіопатогенез. Парвовірус В19, що містить 
ДНК, з сімейства парвовірусів. Для реплікації 
вірусу необхідно вбудуватися в геном клітин 
хазяїна, що активно діляться. Клітинами-мі-
шенями для вірусу В19 є клітини-попередни-
ки гемопоезу, що знаходяться в червоному 
кістковому мозку і в селезінці, та гепатоцити 
плода, які під впливом вірусу лізуються. Тому 

під час вірусемії спостерігається падіння рів-
ня ретикулоцитів аж до їх повного зникнення, 
потім знижуються рівні еритроцитів у пери-
феричній крові та рівень гемоглобіну. Також 
може спостерігатися тимчасове падіння рівня 
лімфоцитів, гранулоцитів, тромбоцитів. 

Рецептором для парвовірусу В19 є групо-
вий антиген клітин крові – Р. Особи, у яких 
відсутній цей антиген, є несприйнятливими 
до парвовірусної інфекції. У пацієнтів з іму-
нодефіцитними станами можливий розвиток 
хронічних форм латентної парвовірусної ін-
фекції. У осіб з пониженою життєздатністю 
еритроцитів (наприклад, у хворих на серпо-
видно-клітинну анемію або спадковий мікро-
сфероцитоз) інфікування парвовірусом може 
призводити до хронічної гемолітичної анемії 
з апластичними кризами. 

Клінічні прояви у матері під час вагітності. 
Вагітність не впливає на перебіг захворюван-
ня. Проте при інфікуванні під час вагітності 
серонегативної жінки в період віремії є вели-
кий ризик переривання вагітності та внутріш-
ньоутробного інфікування плода. 

Найчастіше зустрічається безсимтомний 
перебіг захворювання, може виникати ГРВІ-
подібний синдром (субфебрилітет, біль у гор-
лі, міалгії та артралгії). У разі клінічної мані-
фестації парвовірусної інфекції у юнацькому 
віці та у дітей на обличчі може спостерігатися 
висип, що нагадує сліди від ляпісу, та ерите-
матозний макулопапульозний висип на тілі та 
кінцівках, що супроводжується сильним свер-
бежем. У дорослих висип часто виглядає не-
типово. Можливі ускладнення: артралгії, ар-
трити, гемолітична анемія, гострий міокардит 
і енцфалопатія.

Під час вагітності клінічно парвовірусну 
інфекцію діагностують дуже рідко, оскільки у 
більшості випадків у жінки відсутні характер-
ні прояви захворювання. Діагноз встановлю-
ють за серологічними тестами – виявленням 
специфічних ig M та зростанням титру специ-
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фічних   ig G. Початок появи висипу корелює 
з появою ig M, які зберігаються в крові впро-
довж 3–4 міс. Специфічні ig G зʼявляються 
на 7–14-у добу захворювання і зберігаються 
впродовж багатьох років. Виявлення  ig G та 
ig M свідчить про гостру інфекцію, виявлення 
тільки ig G підтверджує перенесену в мину-
лому парвовірусну інфекцію.

Клініка. Не доведено зв’язок між парвові-
русною інфекцією та вадами розвитку плода, 
проте існує думка про звʼязок захворювання 
в i триместрі з різними аномаліями мозку та 
органу зору плода. ця гіпотеза ґрунтується на 
тому, що інші віруси сімейства парвовірусів, 
що патогенні для тварин і непатогенні для лю-
дей, демонструють тератогенну дію. Окремі 
випадки вроджених вад мозку при доведено-
му інфікуванні жінок парвовірусом у І триме-
стрі вагітності зареєстровані у світі. 

При гострій інфекції у матері з інфікуван-
ням плода в 13–28 тижнів гестаційного розви-
тку частота водянки плода з анемією або без 
такої сягає близько 18%, частота мимовільних 
абортів – 13%; смерть плода спостерігається 
у 5–20% випадків. це пояснюється фізіологіч-
ним зростанням рівня еритроцитів у 3–4 рази 
та їх ролі в розвитку плода у ii триместрі. 

Вроджена парвовірусна інфекція харак-
теризується тяжкою апластичною анемією 
плода, оскільки вірус проявляє тропність до 
нормобластів плода, він гальмує еритропоез, 
скорочує тривалість життя еритроцитів плода 
до 45–70 діб, що обумовлює падіння рівня ре-
тикулоцитов і гемоглобіну. Ураження печінки 
як кровотворного органу плода і порушення 
її функції з розвитком тяжкої гіпопротеїнемії  
поряд з анемією призводить до водянки пло-
да, серцевої недостатності та смерті плода. 

При інфекції у плода за допомогою УЗД 
виявляються асцит, рідина в плевральній і пе-
рикардіальній порожнинах, набряк шкіри, гі-
пертрофічна кардіоміопатія, гепатоспленоме-
галія, можливі мікроцефалія та кальцифікати 
мозку. Плацента значно збільшена у розмірах, 
кількість навколоплідних вод збільшена. До-
плерографія кровотоку в середній церебраль-
ній артерії дозволяє рано виявляти ознаки 
анемії у плода. Ризик внутрішньоутробної 
інфекції зменшується у iii триместрі, що обу-
мовлено більш зрілими імунологічними реак-
ціями плода в цей період. 

Діагностику інфекції у плода необхідно 
провести: при встановленні діагнозу парво-
вірусної інфекції у матері; при виявленні за 
допомогою ультразвукового дослідження во-

дянки плода за умови відсутності вродженої 
гемолітичної хвороби плода за Rh-фактором. 
Діагностика ґрунтується на виявленні вірус-
ної ДНК методом ПЛР у крові або сироватці 
крові плода, навколоплідних водах, асцитич-
ній рідині та або тканинах. 

Якщо у матері підтверджена наявність го-
строї парвовірусної інфекції, то через 3 тижні 
після сероконверсії у матері здійснюють що-
тижневе УЗД плоду. Пренатальне досліджен-
ня біологічних рідин плода та навколоплідних 
вод проводять при доведеній лабораторними 
методами гострій інфекції у матері у поєднан-
ні з наявністю при УЗД відхилень від норми 
плаценти й плода (плацентит, водянка плода). 
Дослідження амніотичної рідини на наявність 
ДНК парвовірусу демонструє діагностичну 
чутливість 97% та діагностичну специфіч-
ність 79–99%. Методом кордоцентезу (можна 
проводити з 17 тиж. гестації) збирають кров 
плода, яку досліджують також на наявність 
генетичного матеріалу вірусу, ig M, який, 
як правило, з’являються в крові плода після  
22–24 тиж. гестації. Відсутність ig M до  
24 тиж. не виключає інфекції у плода.

Діагностику вродженої парвовірусної ін-
фекції після народження здійснюють до-
слідженням методом ПЛР крові, кісткового 
мозку, інших біологічних рідин, також можна 
досліджувати тканину печінки. 

Диференційний діагноз водянки плода 
проводять з гемолітичною хворобою плода 
за Rh-фактором, іншими інфекціями (цМВ-
інфекція, сифіліс), вадами розвитку серця із 
серцевою недостатністю, хромосомними ано-
маліями. 

Лікування. Специфічного лікування немає. 
Якщо доказана водянка плода після 18 тиж. 

гестації, терапевтична тактика – це внутріш-
ньоматкова трансфузія еритроцитарної маси 
плоду. Показанням до такої терапевтичної про-
цедури є рівень гемоглобіну у плода менше 
100 г/л. Перед лікуванням беруть проби кро-
ві з метою виявлення ДНК парвовіруса. Дру-
гу трансфузію здійснюють через 10–12 днів  
після першої, у подальшому переливання по-
вторюють 1 раз на 3–4 тижні до 33 тижнів 
гестації. Розрахунок необхідного об’єму пре-
парату крові для трансфузії здійснюють за 
формулою: 

V ( ht3 – ht1) / ht2, 
де V – об’єм фетоплацентарної крові (за 

оцінками по таблицям); 
ht1 – гематокрит до трансфузії; 
ht2 – гематокрит еритроцитарної маси; 
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ht3 – бажаний гематокрит.
Якщо плід досяг терміну життєздатності та 

корекція анемії не можлива, після відповід-
ної підготовки плода проводять планове роз-
родження вагітної. Після народження дитині, 
проведення первинної реанімації, оцінюють 
її стан, та, за потреби, розпочинають штуч-
ну вентиляцію легень, проводять трансфузію 
еритроцітарної маси, видаляють рідину з че-
ревної та плевральної порожнин.

Профілактика. Якщо вагітна жінка контак-
тувала з хворою на інфекційну ерітему дити-
ною, необхідно оцінити її серологічний ста-
тус щодо парвовірусу якнайшвидше. Якщо у 
матері є igG, вона вже перенесла інфекцію, 
тому її плоду це захворювання не загрожує. 

Якщо у матері виявляють специфічні igM, 
а igG відсутні, це свідчить за гостру інфек-
цію: УЗД плода роблять в динаміці щотижня  
6–10 тижнів після початку інфекції у мате-
рі; при виявленні водянки плода здійснюють 
пренатальну діагностику його інфекції за до-
помогою дослідження генетичного матеріалу 
у біологічних рідинах. Якщо у матері відсутні 
специфічні igM та igG – в неї є ризик інфіку-
вання і не можна виключить подальшу появу 
ig M. Для профілактики інфікування матері 
призначають імуноглобулін людини. 

Прогноз без проведення внутрішньоматко-
вих трансфузій летальність сягає 30 %,при ви-
користанні такого методу лікування – до 10 %.
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